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Pasivno pušenje i poremećaji dišnog 
sustava u djece
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Iako je brojnim istraživanjima dokazan štetan utjecaj pasivnog pušenja na dišni sustav djece, činjenica je da značajan broj roditelja 
i dalje izlaže svoju djecu duhanskom dimu. Glavni cilj ovog preglednog članka je upozoriti na štetne posljedice pasivne izloženosti 
duhanskom dimu na dišni sustav u dječjoj dobi te utvrditi koji bi bili mogući mehanizmi njihovog nastanka. Brojnim epidemiološkim 
istraživanjima dokazano je da su djeca izložena pasivnom pušenju sklonija infekcijama dišnog sustava, imaju povećanu učestalost 
poremećaja plućne funkcije i astme, kao i statistički značajno nižu motoričku spremnost i fi zičku kondiciju od djece čiji roditelji nisu 
pušači. Dokazano je da čak djeca majki koje su pušile tijekom trudnoće kasnije u djetinjstvu imaju povećani rizik za pojavu bolesti 
dišnog sustava. Podatci o štetnim učincima duhanskog dima trebali bi pomoći u javnozdravstvenim aktivnostima usmjerenim 
 prema smanjenju izloženosti djece pasivnom pušenju i svih negativnih utjecaja izloženosti pasivnog pušenja na zdravlje djece.
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UVOD
Pod pasivnim pušenjem podrazumijevamo nedobrovolj-
no izlaganje nepušača duhanskom dimu u okolini pušača. 
Dim cigarete je heterogena smjesa plinova, nekondenzira-
nih para i tekućih aerosola s dosad utvrđenih više od 4000 
različitih spojeva i elemenata, među kojima posebnu pozor-
nost pobuđuju aldehidi (nikotin), aromatski ugljikovodici 
(benzopireni) i sadržaj plinovite faze ugljičnog monoksida 
(CO). Od 1981. godine, kad je prvi put dokazano da je pasiv-
na izloženost duhanskom dimu povezana s povećanom in-
cidencijom karcinoma pluća u pasivnih pušača (1), brojna 
su istraživanja upozorila na štetne utjecaje pasivnog udi-
sanja duhanskog dima na zdravlje nepušača. Porazna je 
činjenica da su i djeca nedobrovoljno izložena duhanskom 
dimu najčešće od vlastitih roditelja, no u velikim doma-
ćinstvima tome mogu pridonijeti i drugi ukućani. Prema po-
sljednjem istraživanju Global Youth Tobacco Survey (skr. 
GYTS), koje je u Hrvatskoj provedeno 2011. godine, gotovo 
67% mladih izloženo je duhanskom dimu kod kuće, dok njih 
56% ima jednog ili oba roditelja pušača (2). Nažalost, djeca 
mogu biti pasivno izložena duhanskom dimu već intrauteri-
no ako majka puši tijekom trudnoće ili je pasivno izložena 
duhanskom dimu, dovodeći do brojnih komplikacija kao 
što su povećani rizik od spontanog pobačaja, prijevreme-
nog porođaja, perinatalne smrtnosti te rađanja djece niske 
porođajne mase i dužine (3, 4). Čak je dokazano da djeca 
majki koje su pušile tijekom trudnoće kasnije u djetinjstvu 
imaju povećani rizik za pojavu bolesti dišnog sustava (5). 
Procjenjuje se da od posljedica pasivnog pušenja na godinu 
umire oko 600 000 ljudi, od čega je 165 000 djece (6). Ne-
dvojbeno je brojnim istraživanjima dokazano da duhanski 
dim višestruko oštećuje zdravlje djece. Ovisno o djetetovoj 
dobi i vremenu ekspozicije kod djece izložene pasivnom 
pušenju mogu se naći patološke promjene na raznim or-
ganskim sustavima. Tako je dokazano da je pasivna izloženost 
duhanskom dimu povezana s povećanim rizikom za sin-
drom iznenadne dojenačke smrti, maligne bolesti, posebno 
leukemije i limfome, kardiovaskularne bolesti, usporeni 
psihomotorni razvoj, teškoće u učenju, problematično po-
našanje i pretilost (7). No čini se da najviše stradavaju dišni 
putovi, pa je respiracijskoj bolesti djece izložene duhanskom 
dimu posvećena i najveća pozornost. Brojna su epidemio-
loška istraživanja pokazala da su djeca izložena pasivnom 
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pušenju sklonija infekcijama, kako gornjeg tako i donjeg 
dišnog sustava, pa je u djece pasivnih pušača povećana 
učestalost prehlade, upala srednjeg uha, kroničnog kašlja, 
bronhiolitisa, bronhitisa, upala pluća i drugih težih bakte-
rijskih infekcija (7-9). Također je dokazano da djeca roditelja 
pušača imaju povećanu učestalost poremećaja plućne 
funkcije i astme, kao i statistički značajno nižu razinu mo-
toričke spremnosti i fi zičke kondicije od djece čiji roditelji 
nisu pušači (10, 11).
Glavni cilj ovog članka je kroz detaljni pregled literature 
upozoriti na štetne posljedice pasivne izloženosti duhan-
skom dimu na dišni sustav u dječjoj dobi te utvrditi koji bi 
bili mogući mehanizmi njihovog nastanka. 
Intrauterina izloženost duhanskom dimu
Mnogim je radovima dokazan štetan utjecaj pušenja u trud-
noći, uočljiv ne samo pri djetetovu rođenju, nego i kasnije 
tijekom njegova života. No unatoč tome mnoge trudnice 
nastavljaju pušiti. Čini se da resorpcija toksičnih spojeva kao 
što su nikotin i CO najviše pridonosi zaostajanju u fetalnom 
razvoju, koje se očituje smanjenom porođajnom masom i 
dužinom. Naime, poznato je da nikotin izaziva konstrikciju 
krvnih žila posteljice, uzrokujući smanjenu perfuziju postelji-
ce i fetusa, ograničavajući količinu nutrijenata potrebnih za 
rast i razvoj ploda tako dovodeći do zaostajanja u razvoju 
(12). CO prolazi kroz posteljicu u fetalnu cirkulaciju, gdje se 
veže za fetalni hemoglobin koji ima jači afi nitet za CO od 
adultnog hemoglobina, pa na taj način uzrokujuje hipoksiju 
fetusa. Tako nastaje kronični nedostatak kisika, a kao rezultat 
toga djeca majki pušačica imaju smanjenu porođajnu masu 
i dužinu te smetnje u razvoju (4). U fetusa majki koje su 
pušile tijekom trudnoće također je dokazana smanjena ak-
tivnost enzima sintetaze dušičnog oksida (NO), što uzrokuje 
smanjenu produkciju NO-a u endotelu fetalnih krvnih žila, 
dodatno pridonoseći smanjenju dotoka hranjivih tvari fe-
tusu i zaostajanja u fetalnom rastu i razvoju (13). Iako se hi-
poksija i ishemija fetusa ujedno smatra glavnim mehaniz-
mom nastanka poremećenog razvoja fetalnih pluća, postoje 
dokazi da nikotin izravno može oslabiti dozrijevanje pluća, i 
to primarno smanjenjem broja i aktivnosti tipa II. alveolarnih 
epitelnih stanica, pridonoseći povećanom riziku za pojavu 
bolesti dišnog sustava kasnije tijekom života (14). Štetni 
učinci majčina aktivnog i pasivnog pušenja tijekom trudno-
će na rast i razvoj ploda u izravnom su odnosu s brojem 
popušenih cigareta (15). Naime, s većom izloženošću po-
većava se koncentracija raznih štetnih sastojaka duhanskog 
dima, čime se povećava mogućnost njihova štetnog utje-
caja na intrauterini rast i razvoj ploda, čineći novorođenčad 
podložnom za kasniju pojavu bolesti dišnog sustava.
Znanstveno je dokazano da djeca majki koje su pušile tije-
kom trudnoće imaju povećani rizik za kasniju pojavu po-
navljajućeg piskanja, bronhalne hiperreaktivnosti (BHR) i 
astme (7,16). Gergen i sur. su u velikoj epidemiološkoj studiji, 
koja je obuhvatila 7680-ero djece u dobi od dva mjeseca do 
pet godina, pokazali da je rizik za pojavu recidivirajućeg 
piskanja 2,1 puta, dok je za pojavu astme 1,8 puta veći u 
djece čije su majke pušile u trudnoći (17). Istraživanja su po-
kazala da djeca školske dobi koja su intrauterino bila izlo-
žena duhanskom dimu imaju lošije rezultate funkcionalnih 
plućnih testova, bez obzira na to imaju li ili nemaju dija-
gnozu astme, s tim što je učinak izraženiji kod djece s ast-
mom (16, 18). Čini se da je učinak najizraženiji baš na para-
metrima plućne funkcije koji upućuju na male dišne putove, 
kao što je forsirani ekspiratorni protok nakon 75% izdahnu-
tog vitalnog kapaciteta (FEF75) (18). Velika metaanaliza koja 
je obuhvatila 21 istraživanje pokazala je da djeca majki pu-
šačica imaju statistički značajno nižu plućnu funkciju od dje-
ce čije majke ne puše, te da se većina tog negativnog učinka 
pripisuje pušenju tijekom trudnoće (19). Kad se gleda utje-
caj izloženosti duhanskom dimu prema spolu, dobiju se 
proturječni rezultati. Naime, dok neka istraživanja pokazuju 
izraženiji utjecaj kod dječaka a druga kod djevojčica, čini se 
da su najzastupljenija istraživanja kojima je dokazan nega-
tivan utjecaj na djecu pasivne pušače neovisno o spolu 
(20-22). No nedvojbeno je da gotovo sva istraživanja po-
kazuju izraženiji učinak kod djece koja imaju astmu, bez ob-
zira na spol.
Pasivno pušenje i rizik za pojavu 
infekcija dišnog sustava
Brojna su istraživanja pokazala da je pasivna izloženost du-
hanskom dimu značajan faktor rizika za pojavu infekcija 
dišnog sustava, i to kako virusnih tako i bakterijskih (8, 9, 23, 
24). Dokazano je da djeca roditelja pušača češće zahtijevaju 
primjenu antibiotika za liječenje dišnih infekcija od djece 
roditelja nepušača (8, 25). Također je utvrđen znantno veći 
broj hospitalizacija, pa i prijma u pedijatrijske jedinice inten-
zivnog liječenja zbog težih oblika infekcija dišnog sustava 
kod djece roditelja pušača (26). Dokazano je da fl ora nazofa-
rinksa roditelja pušača sadrži više potencijalnih patogena 
jednakih onima izoliranih kod djece sklone upalama sred-
njeg uha (27). Poznato je da neki sastojci cigaretnog dima 
oštećuju mukocilijarni klirens i epitel dišnog sustava, sma-
njuju broj NK-a (od engl. natural-killer) stanica i slabe funkciju 
alveolarnih makrofaga, što reducira fagocitozu (23). Dokaza-
no je da više efektorskih funkcija fagocita i antigen pre-
zentirajućih stanica (neutrofi la, monocita, makrofaga i den-
dritičkih stanica) može biti oslabljeno cigaretnim dimom (9). 
Tako je poznato da nikotin u neutrofi lima koči fagocitozu, 
respiratorni prasak i sposobnost ubijanja bakterija (28). Utvr-
đeno je da nikotin također usporava dozrijevanje dendritič-
kih stanica, dovodeći do smanjene prezentacije antigena na 
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njihovoj površini i time do smanjene proliferacije limfocita 
T (29). Unatoč brojnim dokazanim štetnim učincima du-
hanskog dima na imunološki sustav, činjenica je da učinak 
duhanskog dima na limfocitnu funkciju nije dokraja raz-
jašnjen. Kod pušača je dokazana povišena vrijednost imu-
noglobulina (Ig) E te snižena vrijednost antibakterijskih IgG 
protutijela, podupirući pojačanu osjetljivost pušača prema 
bakterijskim infekcijama (30). Čini se da slične promjene 
duhanski dim uzrokuje i kod odraslih pasivnih pušača (31). 
Stoga je razumjjivo što se smatra da su djeca osjetljivija od 
odraslih na negativne učinke duhanskog dima zbog nji-
hovih jedinstvenih fi zioloških karakteristika i fi ziološki ne-
razvijenih sustava. Posebno je velik utjecaj pušenja majki na 
dijete, što je vjerojatno posljedica veće bliskosti između 
majke i djeteta, a to dakako ne isključuje dokazani dodatni 
negativni utjecaj očeva pušenja. Naime, poznat je kumula-
tivni učinak cigaretnog dima kad u djetetovom okružju puši 
više osoba. Tako su Jin i sur. dokazali da se respiratorne bole-
sti javljaju češće kod djece pasivnih pušača, te da je relativni 
rizik za njihovu pojavu veći kod djece u čijem je okružju veći 
broj izgorenih cigareta (32).
Važno je naglastiti da se većina istraživanja o utjecaju pasiv-
nog pušenja na poremećaj imunološke obrane od raznih 
patogenih klica uglavnom bazirala na učinku nikotina, no 
moguće je i da niske razine drugih toksina u cigaretnom 
dimu, koji se ne mogu jednostavno otkriti, mogu biti pove-
zane s pojačanom osjetljivošću prema infektivnim bolesti-
ma dišnog sustava u pasivnih pušača. Zaključno se može 
reći da je, bez obzira na moguće mehanizme nastanka 
poremećaja imunološkog sustava, znanstveno dokazano da 
pasivna izloženost duhanskom dimu pospješuje koloniza-
ciju patogenim klicama i upalu u dišnom sustavu (27).
Pasivno pušenje, bronhalna hiperreaktivnost 
i plućna funkcija
Brojni su podatci koji upućuju na to da pasivna izloženost 
duhanskom dimu, kako intrauterino tako i kasnije tijekom 
djetinstva, ima uzročnu vezu s redukcijom plućne funkcije 
djece. Veliko međunarodno istraživanje koje je provedeno u 
9 zemalja, a obuhvatilo više od 20 000 djece u dobi od 6-12 
godina, pokazalo je da je pušenje u trudnoći povezano sa 
značajnom redukcijom funkcionalnih plućnih parametara, 
posebno FEV1 i FEF25 (22). Povezanost tekuće pasivne izlo-
ženosti duhanskom dimu i plućne funkcije u navedenom 
istraživanju je bila slabija, no i dalje prisutna u rasponu od 
0,5% za FEV1 do 2% za FEF50, potvrđujući da uz dugotrajne 
učinke pušenja majki u trudnoći i tekuća izloženost duhan-
skom dimu negativno utječe na plućnu funkciju njihove 
djece (22). Cunningham i sur. su na uzorku od 8 800 djece u 
dobi od 9-11 godina dokazali da intrauterina izloženost du-
hanskom dimu ima negativan učinak na plućnu funkciju, 
neovisno o tekućoj izloženosti, te da je taj učinak izraženiji 
kod djece koja imaju astmu (18). Tako je nakon korekcije za 
postnatalnu izloženost duhanskom dinu ona intrauterina 
povezana s 5% manjim FEF25-75 i 1,2% manjim FEV1/FVC om-
jerom, čime je pokazano da intrauterina izloženost duhan-
skom dimu može uzrokovati posljedice na plućnu funkciju 
djece, vidljive i do adolescencije. Do sličnih je zaključaka do-
velo istraživanje Gillilanda i sur, provedeno na 5 933-je djece 
školske dobi (33). No mnoga su istraživanja dokazala da i 
tekuća izloženost pasivnom pušenju, neovisno o izloženo-
sti tijekom trudnoće, uzrokuje poremećaje plućne funkcije 
(34-36). Istraživanje provedeno u Finskoj pokazalo je da iz-
loženost duhanskom dimu uzrokuje pad vršnog ekspira-
cijskog protoka (PEFR, od engl. Peak Expiratory Flow Rate) i 
povećava učestalost dišnih simptoma, što je posebno izra-
ženo u djece s astmom (35). Zanimljivo je istraživanje Murra-
ya i sur. koje je pokazalo da muška djeca izložena pasivnom 
pušenju njihovih majki imaju izraženiji BHR i lošiju plućnu 
funkciju od djece majki nepušačica te da se parametri 
plućne funkcije i dalje pogoršavaju ako majke nastavljaju 
pušiti (36). Još je važniji nalaz tog istraživanja da su djeca 
majki koje su prestale pušiti pokazala značajan napredak u 
plućnim funkcionalnim testovima i u redukciji BHR-a, što je 
važan argument u antipušačkim kampanjama. Dokazano je 
da djeca s astmom, koju njihove majke izlažu duhanskom 
dimu, imaju 13-23% niže indikatore plućne funkcije i 
četverostruko jači odgovor na provokaciju histaminom u 
odnosu na djecu majki koje ne puše, upućujući na to
da bi učinak izloženosti duhanskom dimu bio suženje dišnih 
putova i BHR (37). Utvrđeno je da čak kratkotrajna pasivna 
izloženost duhanskom dimu u trajanju od samo jednog sata 
uzrokuje akutno pogoršanje funkcionalnih plućnih testova, 
dok su kod dugotrajnije izloženosti vidljivi izraženiji učinci 
(38). Poznato je da duhanski dim dovodi do povećane pro-
dukcije sluzi u dišnim putovima te redukcije i paralize cilija 
na epitelnim stanicama dišnog sustava kao važnog meha-
nizma uklanjanja štetnih tvari iz dišnog puta. Na taj način 
dolazi do nakupljanja sluzi sa štetnim sastojcima i oštećenja 
plućnog parenhima. Kombinacija pojačane bronhalne reak-
tivnosti, nakupljnja sluzi u dišnim putovima te oštećenje 
parenhima koje uzrokuje, dovode do opstrukcije dišnih pu-
tova i pogoršanja plućne funkcije kod djece izložene duhan-
skom dimu, što u konačnici može biti uzrokom dokazane 
smanjene fi zičke kondicije (11, 34).
Mannino i sur. su, služeći se razinom kotinina u serumu kao 
biomarkerom izloženosti duhanskom dimu, pokazali uzroč-
nu povezanost između razine kotinina i pogoršanja plućne 
funkcije kod djece u dobi od 8-16 godina (10). No najnovija 
istraživanja, koja su se bazirala na transkriptomskoj analizi 
epitela malih dišnih putova, pokazala su da su oni vrlo 
osjetljivi na izloženost čak niskim razinama duhanskog dima 
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(39). Navedeno upućuje na važnost provođenja preventiv-
nih mjera u suzbijanju pasivnog pušenja kod djece kao 
važnog pedijatrijskog i javnozdravstvenog problema.
Pasivno pušenje i astma
Već je ranije navedeno da je pušenje majki tijekom trudnoće 
povezano s povećanim rizikom za kasniju pojavu astme. No, 
brojna su istraživanja koja pokazuju da i izloženost duhan-
skom dimu poslije rođenja predstavlja povećani rizik za 
pojavu astme kod djece pasivnih pušača iako se čini da je 
učinak izraženiji u slučajevima kad su majke pušile i tijekom 
trudnoće (40-42). Tako je veliko istraživanje u kojem je od 
rođenja do 14 godine života praćeno 2 056 djevojčica i 2 
220 dječaka pokazalo da je rizik za pojavu astme u dobi od 
14 godina povezan kako s prenatalnom tako i s postnatal-
nom izloženošću duhanskom dimu (1,98 prema 1,53), dok 
je najveći rizik (2, 14) u slučaju udružene prenatalne i post-
natalne izloženosti (40). Norveško istraživanje na 2 819 ispi-
tanika je pokazalo da je rizik za pojavu astme u odrasloj dobi 
1,8 puta veći kod poznate izloženosti duhanskom dimu i 
da je jednak kod prenatalne i postnatalne izloženosti (42). 
Agabiti i sur. su pokazali da je prenatalna izloženost duhan-
skom dimu povezana s povećanim rizikom za pojavu astme 
u 14-godišnjaka samo ako su tekuće izloženi pasivnom 
pušenju (41). Važan nalaz navedenog istraživanja je da je 
 rizik za pojavu astme bio gotovo podjednak za tekuću 
izloženost pasivnom pušenju bez obzira da li su bili prena-
talno izloženi ili ne (1,22 prema 1,15), što ukazuje da prena-
talna izloženost nema učinak pogoršavanja rizika, ukoliko se 
nastavlja postnatalna ekspozicija, odnosno, da je učinak 
 postnatalne izloženosti toliko snažan da efekt prenatalne 
izloženosti gubi signifi kantnost. Također je dokazano da je 
pasivna izloženost duhanskom dimu kod djece s već dija-
gnosticiranom astmom povezana s češćom pojavom simp-
toma i s povećanom stopom prijema u bolnicu zbog 
pogoršanja astme, što je vjerojatno posljedica kombinira-
nog učinka pojačane bronhalne sekrecije, upalnih promje-
na sluznice bronhalnog stabla i kontrakcije glatkog mišićja 
bronha uzrokovanog štetnim sastojcima duhanskog dima 
(43). Mehanizmi kojima pasivna izloženost duhanskom dimu 
uzrokuje poremećaj plućne funkcije i povećani rizik za poja-
vu astme još do danas nisu u potpunosti jasni. Većina rado-
va koji pokušavaju razjasniti moguće mehanizme štetnog 
utjecaja duhanskog dima na dišni sustav djece provedena 
je na životinjskim modelima. Najveću pozornost zauzima 
mogući utjecaj nikotina, za kojeg je na životinjskim modeli-
ma dokazano da ima znatan utjecaj na razvoj pluća, primar-
no preko mijenjanja metabolizma glukoze, inhibicije prolife-
racije fi broblasta, oštećenja tipa I epitelnih stanica i poveća-
ne proliferacije tipa II epitelnih stanica (44). Sve navedene 
promjene u konačnici mogu dovesti do smanjenjog broja 
alveola i promjene plućne funkcije. Završno možemo reći da 
najvjerojatnije i brojni do sada još nepoznati mehanizmi 
mogu pridonijeti povećanom riziku pojave astme u djece 
pasivnih pušača, te da će otkrivanje istih zasigurno prido-
nijeti boljem razumijevanju složenih patogenetskih meha-
nizama štetnih učinaka duhanskog dima na dišni sustav 
pasivnih pušača.
Pasivno pušenje i alergija
Istraživanja o povezanosti izloženosti duhanskom dimu i ri-
zika za pojavu atopijskih obilježja u djece roditelja pušača su 
pokazala da ta djeca imaju statistički značajno izraženija ato-
pijska obilježja uključujući eozinofi liju, ukupne vrijednosti 
IgE u serumu i pozitivan kožni ubodni test na inhalacijske i 
nutritivne alergene (45, 46). Dokazano je da pupčana krv 
novorođenčadi majki koje su pušile tijekom trudnoće ima 
povišene vrijednosti ukupnog IgE i da je taj učinak najiz-
raženiji upravo u one novorođenčadi kojima je obiteljska 
anamneza negativna na atopijska oboljenja (47). Citirano 
istraživanje je pokazalo da djeca koja su bila izložena pasiv-
nom pušenju tijekom trudnoće imaju više od 3 puta veću 
incidenciju povišenih vrijednosti ukupnog IgE iz krvi pupko-
vine i više od 4 puta veći rizik za pojavu atopijskog oboljenja 
prije 18 mjeseci života čak i u djece s negativnom obitelj-
skom atopijskom anamnezom ukazujući na negativni uči-
nak izloženosti duhanskom dimu prenatalno na pojavu ato-
pijskih oboljenja kasnije tijekom života djeteta (47). No, do-
kazano je da i sama postnatalna izloženost duhanskom 
dimu dovodi do izraženije senzibilizacije na razne alergene 
(46). Čini se da bi sinergistički učinak ranije opisivanih pro-
mjena imunološkog sustava, povećane propusnosti sluzni-
ce oštećene duhanskim dimom čime je omogućena pene-
tracija raznih potencijalnih alergena mogao biti uzrokom 
povećane učestalosti atopijskih oboljenja kod djece pasiv-
nih pušača. No, valja naglasiti da postoje istraživanja koja 
nisu dokazala povećanu incidenciju atopijskih oboljenja 
kod pasivnih pušača iako je učinak bio izraženiji kod odraslih 
nego kod djece (48). Veliko švedsko istraživanje je pokazalo 
da je kod odraslih prevalencija alergijske astme i alergij-
skog rinokonjuktivitisa niža kod onih koji su izloženi pasiv-
nom pušenju, a sličan je učinak iako slabije izražen, utvrđen 
i kod djece izložene duhanskom dimu njihovih roditelja 
otvarajući kontroverzno pitanje mogućeg protektivnog 
učinka (48). No, najnovija istraživanja su pokazala da genski 
polimor fi zmi u antioksidativnoj aktivnosti pridonose raz-
likama u osjetljivosti na učinke duhanskog dima, pret-
postavljajući da bi upravo genske razlike bile uzrokom dobi-
venih različitih rezultata istraživanja odnosa pasivne izlo-
ženosti duhanskom dimu i učinaka na dišni sustav pasivnih 
pušača (49).
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Pasivno pušenje i genska predispozicija
Genetička istraživanja utjecaja različitih zagađivača među 
kojima je najzastupljeniji duhanski dim na razvoj astme i 
alergijskih oboljenja najviše su se fokusirala na gene za koje 
je dokazano da imaju ulogu u upalnim procesima i antioksi-
dativnoj aktivnosti (7, 49). Naime, poznato je da štetni učinci 
duhanskog dima posredovani nakupljanjem slobodnih ra-
dikala kisika dovode do oskidativnog stresa koji uzrokuje 
upalu kako u dišnim putovima tako i u plućnom parenhimu 
(50). Utvrđeno je da je glutationski sustav najvažniji među 
brojnim antioksidansima koji štite od oksidativnog stresa 
uzrokovanog duhanskim dimom (7). Količina glutationa sin-
tetizirana u sluznici dišnog sustava je pod genskom kontro-
lom, te je dokazano da su osobe kojima nedostaju geni po-
trebni za sintezu glutationa osjetljivije na štetne učinke pa-
sivne izloženosti duhanskom dimu (50). Tako je utvrđeno da 
osobe s kompletnom delecijom GSTM1 (od engl. glutathio-
ne S-transferase M1) gena izložene pasivnom pušenju imaju 
povećanu učestalost pojave astme i raznih dišnih simptoma 
od osoba koje nisu izložene pasivnom pušenju (49). Također 
je udružena kompletna defi cijencija GSTT1 gena i pasivna 
izloženost duhanskom dimu povezana s izraženijim štetnim 
učincima po zdravlje pasivnih pušača (49). Najnovija istra-
živanja transkriptomske analize su pokazala da pasivna 
izloženost čak i manjim količinama duhanskog dima uzro-
kuje značajne promjene transkriptomskog zapisa u većini 
tkiva i organskih sustava, čime je otvorena mogućnost da se 
otkrivanjem transkriptomskih promjena potaknutih duhan-
skim dimom otvori put individualiziranom pristupu preven-
ciji i liječenju bolesti povezanih s izloženošću duhanskom 
dimu (50).
ZAKLJUČAK
Brojnim istraživanjima je dokazan štetan utjecaj pasivne iz-
loženosti duhanskom dimu i bolesti dišnog sustava u djece. 
Nisu sva djeca podjednako osjetljiva na štetne učinke du-
hanskog dima, a genska su istraživanja pokazala da odre-
đena konstelacija gena predstavlja povećanu predispoziciju 
za pojavu oštećenja kako dišnog tako i drugih organskih su-
stava pasivnih pušača. No, činjenica je da je i nadalje velik 
udio djece izložen duhanskom dimu najčešće u kući pri-
marno od strane svojih roditelja upućujući na potrebe 
provođenja preventivnih mjera kako bi se otklonilo pušenje 
ne samo u obitelji, nego u svim javnim mjestima u kojima 
borave djeca. Djeca su posebno ranjiva skupina, pa bi u 
zaštitu djece trebalo uložiti dodatne napore kojima bi se 
obuhvatili ne samo svi zdravstveni djelatnici primarno pe-
dijatri, specijalisti školske i obiteljske medicine, nego i aktivi-
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S U M M A R Y
Passive smoking and disorders 
of the respiratory system in children
I. Pavić, I. Golmajer Vlahović, I. Pavić, M. Čurlin
Although many investigations have noted harmful eff ects of passive smoking on respiratory health of children, a great proportion 
of parents continue smoking and exposing their children to tobacco smoke. The main objective of this review is to highlight the 
harmful eff ects of passive exposure to tobacco smoke on the respiratory system in children and to identify the possible mechanisms 
of development of these disorders. It has been demonstrated that passive exposure to tobacco smoke is a signifi cant risk factor for 
respiratory tract infections; it was found to reduce the levels of lung function and increase the incidence of childhood asthma.  Several 
studies have reported that children of smoking parents had a lower grade of motor skills and physical condition than children of 
non-smoking parents. Children born to mothers that smoked during pregnancy have been shown to have an increased risk of respi-
ratory tract illnesses during childhood. Data on the harmful eff ects of tobacco smoke should help in launching public health preven-
tive action towards minimizing exposure of children to passive smoking and all detrimental infl uences of passive smoke exposure on 
the children’s health. 
Keywords: tobacco smoke pollution; respiratory system agents; child
